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Zmiany kostne w stopie cukrzycowej
Bone changes in diabetic foot
STRESZCZENIE
W przebiegu zespołu stopy cukrzycowej, poza zmia-
nami w wielu strukturach morfologicznych stopy,
dochodzi do zmian w strukturze kości. W niniejszej
pracy przedstawiono charakterystykę zaburzeń kost-
nych u chorych na cukrzycę. Omówiono przede
wszystkim zmiany kostne w postaci osteoporozy,
osteolizy i zapalenia kości, które często towarzyszą
owrzodzeniom neuropatycznym.
Omawiając patogenenezę, obraz kliniczny, rozpozna-
nie oraz standardy leczenia, w tym również opera-
cyjnego, szczególną uwagę poświęcono zmianom
kostnym w przebiegu neuroartropatii Charcota. Po-
nadto, omówiono próby przeszczepów skórnych
w owrzodzeniach neuropatycznych znacznego stop-
nia. Przedstawione obserwacje są wynikiem 11-let-
niego doświadczenia autora, uczestnika zespołu ga-
binetu stopy cukrzycowej przy Klinice Chorób Meta-
bolicznych Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie.
Słowa kluczowe: stopa cukrzycowa, zmiany kostne,
owrzodzenia neuropatyczne
ABSTRACT
The diabetic foot syndrome is associated not only
with morphological changes in many structures but
also with structural changes in the bone. The present
paper describes bone abnormalities in diabetics, fo-
cusing on osteoporosis, osteolysis and osteitis which
frequently accompany neuropathic ulceration.
Bone changes in the course of Charcot neuroarthro-
pathy, their pathogenesis, clinical manifestations
and therapeutic standards, including surgical ope-
ration are also described. Moreover, attempts at skin
grafts in advanced neuropathic ulcerations are pre-
sented. The opinions have been formulated on the
basis of the author’s 11-year experience in the team
of the Diabetic Foot Centre of the Department of
Metabolic Diseases.
Key words: diabetic foot, bone abnormalities,
neuropatic ulceration
Dzięki ciągłemu rozwojowi diagnostyki oraz
zwiększeniu skuteczności leczenia, osoby chore na
cukrzycę żyją coraz dłużej. W tym czasie w układzie
kostno-stawowym mogą się rozwinąć zmiany o róż-
nym charakterze, które można podzielić na:









• związane z cukrzycą:
— demineralizacja miejscowa — osteoliza;
— demineralizacja uogólniona — osteoporoza;
— zapalenie kości, czyli osteomielitis — jako po-
wikłanie zainfekowanego owrzodzenia [1];
— neuroartropatia Charcota.
Zmiany kostne niezwiązane z cukrzycą, u cho-
rych na cukrzycę charakteryzują się typowym obra-
zem klinicznym dla danej deformacji lub schorzenia.
W celu udokumentowania zmian kostnych oraz stop-
nia ich zaawansowania wystarczają zazwyczaj pro-
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ste radiogramy wykonane w dwóch projekcjach:
przednio-tylnej i bocznej. Jedynie czasem zachodzi
konieczność wykonania tomografii komputerowej
(CT, computed tomography).
Sposób leczenia również nie różni się niczym
od standardów postępowania opracowanych dla pa-
cjentów niechorujących na cukrzycę. Pewne różnice
występują tylko wtedy, gdy planuje się leczenie ope-
racyjne, które jest wskazaniem do insulinoterapii.
Podwyższenie stężenia glukozy niekorzystnie wpły-
wa na gojenie się rany pooperacyjnej i sprzyja powi-
kłaniom infekcyjnym. Aby zmniejszyć ryzyko powi-
kłań, przed planowanym zabiegiem chorzy muszą
być dobrze przygotowani przez diabetologa. Zaleca
się również przedłużenie u nich profilaktyki antybio-
tykowej. Podobnie w przypadku urazów, w czasie
których dochodzi do złamań, leczenie przebiega ty-
powo, jednak cały czas należy kontrolować wartości
glikemii i dbać o jej prawidłowe stężenie.
Późnym i jednym z najpoważniejszych powi-
kłań cukrzycy jest zespół stopy cukrzycowej, czyli ze-
spół zmian patologicznych występujących u chorych
na cukrzycę i dotyczących kończyny dolnej, a szcze-
gólnie stopy. Zmianami chorobowymi w stopie cu-
krzycowej objęte są: naczynia, nerwy, skóra, mięśnie
i kości i zależnie od tego, który z czynników etiolo-
gicznych dominuje, rozróżnia się zespół stopy neu-
ropatycznej, niedokrwiennej lub mieszany. Najczę-
ściej spotykanym (60% przypadków) jest zespół sto-
py cukrzycowej neuropatycznej.
Ze względu na charakter i specyfikę schorzenia
leczeniem stopy cukrzycowej powinien się zajmować
interdyscyplinarny zespół [2]. W skład takiego zespo-
łu wchodzą:
— diabetolog — kierujący zespołem;
— chirurg ogólny;
— chirurg naczyniowy lub angiolog;
— chirurg ortopeda;
— pielęgniarka — prowadzi edukację i wykonuje
zbiegi podiatryczne;
— rehabilitant;
— pracownik zakładu zaopatrzenia ortopedycznego.
Konsekwencją długotrwałego zespołu stopy cu-
krzycowej jest neuroartropatia Charcota, która jest prze-
wlekłym, postępującym schorzeniem kości i stawów,
charakteryzującym się bolesną lub bezbolesną destrukcją
kości i stawów kończyny pozbawionej czucia bólu [3].
W badaniu radiologicznym staw Charcota cha-
rakteryzuje się zniszczeniem powierzchni stawowych,
wyroślami kostnymi przybierającymi niekiedy grote-
skowe kształty, złamaniami i przemieszczeniami frag-
mentów kostnych. Całość obrazu dopełniają ogni-
ska osteosklerotyczne i zwapnienia okołostawowe.
Analizując radiogramy w obrębie stopy, można
wyróżnić 5 stref, w których stawy ulegają deforma-
cjom. Przedstawiają się one następująco:
I strefa — stawy międzypaliczkowe i śródstopno-
      -paliczkowe;
II strefa — staw Lisfranca;
III strefa — staw Choparta;
IV strefa — staw skokowy;
V strefa — kość piętowa.
Deformacje kostne w strefie I i II częściej niż
w pozostałych strefach doprowadzają do owrzodze-
nia, które lokalizuje się po stronie podeszwowej stopy.
Duże deformacje w strefie III mogą być również po-
wikłane podobnym owrzodzeniem jak w strefie I i II.
Przyczyną owrzodzenia jest nieprawidłowy, nadmier-
ny nacisk na tkanki miękkie. Z jednej strony, od we-
wnątrz ucisk wywierają zdeformowane kości, nato-
miast z drugiej działają siły skierowane od strony pod-
łoża będące wynikiem neuropatii. W pierwszym eta-
pie, w miejscu najbardziej narażonym na uszkodze-
nia powstaje modzel, gdzie tkanka jest gorzej ukrwio-
na, a mogą również powstać wylewy krwawe. Na-
stępnie dochodzi do martwicy skóry i powstania
owrzodzenia o różnej rozległości i głębokości. Wygo-
jenie takiego owrzodzenia, nawet jeżeli nie jest zain-
fekowane, jest praktycznie niemożliwe bez odciąże-
nia stopy. Dodatkowym wyzwaniem dla lekarza jest
infekcja owrzodzenia. W celu jej opanowania stosuje
się antybiotyk celowany i miejscowo środki odkażają-
ce. Przy rozleglejszych infekcjach należy wykonać na-
cięcia odbarczające i sączkowania.
W przebiegu neuroartropatii Charcota wyróż-
nia się dwa okresy — stan ostry i przewlekły [5].




— wzrost temperatury skóry stopy nawet o 5 stopni;
— osłabienie aparatu więzadłowo-torebkowego
oraz wydłużenie ścięgien;
— subluksacje w stawach i nieprawidłowe ustawie-
nie stopy;
— zwiększenie ruchomości stawów.
W tym okresie radiologicznie stwierdza się :
— resorpcję kości w wyniku przekrwienia;
— osteolizę i osteopenię;
— nadżerki chrząstek kości;
— fragmentację i przemieszczenia kości.
W ostrym okresie neuroartropatii Charcota,
w jego początkowej fazie, zaburzenia struktury kost-
nej są niewielkie. Zatarcia beleczek kostnych na ra-
diogramie gorszej jakości można łatwo przeoczyć.
Mniej wprawne oko również może tych pierwszych
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zmian nie zauważyć. W wyniku przekrwienia stopy
szybko postępują procesy osteolityczno-resorpcyjne.
Z tego względu, że osteoklasty są znacznie aktyw-
niejsze od osteoblastów, występuje przewaga pro-
cesu destrukcyjnego nad nowotworzeniem kości.
Jeżeli pacjent w tym czasie obciąża chorą stopę, to
zniszczenia struktury kostnej są jeszcze większe. Ra-
diogramy wykonane w odstępie miesiąca mogą
przedstawiać diametralnie różny obraz.
Dlatego tak ważne jest, aby nie przeoczyć
pierwszych objawów choroby i już w chwili, gdy roz-
poznaje się staw Charcota, należy zalecić odciążenie
i unieruchomienie stopy.
Drugim istotnym czynnikiem wpływającym na
destrukcję tkanki kostnej jest stężenie glukozy we krwi.
Im wcześniej uzyska się normoglikemię, tym szybciej
procesy osteolityczne będą wyhamowywane. Nie na-
stępuje to jednak natychmiast, ponieważ zmniejszanie
się osteolizy kości i jej resorpcji występuje po kilku,
a niekiedy dopiero po kilkunastu tygodniach od uzyska-
nia normoglikemii. W skrajnych przypadkach stabiliza-
cja zmian kostnych może nastąpić dopiero po roku [6].
Drugim okresem w przebiegu neuroartropatii
Charcota jest stan przewlekły, określany też jako okres
poprawy i rekonstrukcji, w którym przeważają proce-
sy naprawcze nad destrukcyjnymi.
Obraz kliniczny cechuje:
— zmniejszenie się obrzęku stopy;
— normalizacja temperatury;
— zmniejszenie ruchomości stawów lub brak ruchu;
— wzrost stabilności stopy;
— utrwalenie deformacji.
Radiologicznie widoczne są:
— absorpcja drobnych fragmentów kości;
— formowanie nowych struktur kostnych;
— fuzja dużych fragmentów kostnych.
W wyniku remineralizacji gruzowiska kostne-
go, jakie powstało w ostrym okresie choroby, stopa
powoli odzyskuje funkcję podporową, mimo że sto-
pień deformacji i ich utrwalenie mogą być znaczne.
W celach diagnostycznych, jak i dla całościo-
wej oceny stanu stopy wykonuje się różnorodne ba-







Sposób leczenia neuroartropatii Charcota jest
zróżnicowany w zależności od fazy schorzenia
— ostrej lub przewlekłej. Schemat leczenia graficz-
nie przedstawiono na rycinie 1.
Większość chorych ze stawem Charcota może
być leczona zachowawczo. Do tej grupy należą
przede wszystkim osoby, u których wcześnie posta-
wiono właściwą diagnozę. Celem terapii zachowaw-
czej jest przywrócenie stopie jej właściwości podpo-
rowych oraz kształtu umożliwiającego późniejsze do-
branie odpowiedniego obuwia.
W leczeniu zachowawczym stosuje się:
— gipsy standardowe;
— gipsy termoplastyczne;




— wkładki wykonane na odlewie gipsowym z od-
ciążeniem miejsc wrażliwych.
Tylko nieliczni chorzy wymagają leczenia ope-
racyjnego, którego celem jest przywrócenie funkcji
podporowej stopy, wygojenie owrzodzenia oraz za-
bezpieczenie przed nawrotem owrzodzenia. Popra-
wę kształtu stopy i jej funkcji podporowej osiąga się,
wykonując osteotomie korekcyjne i artrodezy znie-
kształconych stawów w skorygowanym ustawieniu
[10–12]. Niekiedy należy zlecić wykonanie sekwe-
strektomii.
Jako materiału stabilizującego używa się:





Ubytki kostne wypełnia się przeszczepami,
a w celu przyspieszenia zrostu wykonuje się prze-
szczepy autogennego szpiku.
Owrzodzenia na stopie leczy się etapami.
W pierwszej kolejności dąży się do opanowania in-
fekcji, stosując ogólnie i miejscowo antybiotyk zgod-
nie z wynikiem antybiotykogramu oraz środki odka-
żające w formie przymoczek lub inscilacji. Następnie
należy uzyskać wypełnienie owrzodzenia przez ziar-
ninę. Pomocne w tym są nowoczesne opatrunki hy-
drożelowe. Dobre efekty przynosi również stosowa-
nie miejscowo roztworu insuliny. Gojenie mniejszych
owrzodzeń może nastąpić dzięki naskórkowaniu od
brzegów, a większe — dzięki zamknięciu przeszcze-
pem skóry.
Zależnie od lokalizacji owrzodzenia wykonuje się:
— przeszczep skóry  pełnej grubości;
— przeszczep skóry pośredniej grubości, w tym rów-
nież siatkowy;
— płaty przesunięte skórno-tłuszczowe.
Niekiedy leczenie kończy się niepowodzeniem
i zachodzi wówczas konieczność amputacji.
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Wskazaniami do amputacji są:
— zagrożenie życia spowodowane stanem zapalnym;
— zgorzel;
— owrzodzenie nierokujące wygojenia;
— utrata funkcji podporowej stopy.
Lekarze zawsze starają się wykonywać ampu-
tacje małe, obejmujące poszczególne palce lub na-
wet ich części oraz promienie stopy. Techniki i po-
ziomy amputacji, które są ogólnie znane i stosowa-
ne traktuje się jako ogólne wytyczne, indywidualizu-
jąc postępowanie w każdym przypadku. Wykonanie
dużych amputacji — poniżej lub powyżej kolana
— ma miejsce u pacjentów z zagrażającą posocz-
nicą. Poziom tych amputacji zazwyczaj wyznaczają:
rozległość martwicy, wysokość odczynu zapalnego
oraz ukrwienie kończyny.
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